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Resumo 
Esquizofrenia: Abordagens terapêuticas não-farmacológicas 
 
 
A Esquizofrenia é uma doença psiquiátrica crónica frequentemente associada a incapacidade funcional 
significativa, alteração do funcionamento social e deterioração cognitiva. Apenas 1/3 dos doentes têm 
um prognóstico considerado favorável apesar do cumprimento de um regime terapêutico otimizado 
com antipsicóticos, permanecendo elevadas as taxas de recidivas, sintomas residuais e de 
descontinuação do tratamento farmacológico. 
Na tentativa de complementar o tratamento farmacológico da Esquizofrenia outras abordagens têm 
sido desenvolvidas e testadas, salientando-se entre estas as abordagens psicoterapêuticas e de 
suplementação nutricional com ácidos gordos ómega 3.  
Das abordagens psicoterapêuticas propostas, a Terapia Cognitivo-Comportamental tem sido a mais 
estudada e desenvolvida, sendo recomendada em países como Inglaterra e Estados Unidos como 
terapia complementar aos Antipsicóticos no tratamento da Esquizofrenia crónica com sintomas 
positivos residuais. 
Outras abordagens têm sido estudadas, como o Treino Metacognitivo, derivado dos pressupostos 
teóricos da Terapia Cognitivo-Comportamental, e a Terapia de Remediação Cognitiva, orientada para 
os défices cognitivos mais frequentes nos doentes com Esquizofrenia. 
O défice de ácidos gordos omega 3 encontrado nas membranas neuronais dos doentes com 
Esquizofrenia e o seu conhecido papel na estabilidade das membranas, neurotransmissão e 
neuroregulação têm dado origem a vários estudos que visam averiguar o benefício da sua 
suplementação, uma vez que a via metabólica de sintese endógena é pouco eficiente.  
Apesar dos resultados preliminares obtidos até ao momento serem auspiciosos mais e melhor 
investigação e estudos metodologicamente rigorosos serão necessários nestas duas áreas promissoras 
que abrem portas para uma abordagem mais completa desta complexa e desafiadora doença.  
 





Schizophrenia: non-pharmacological therapeutic approaches 
 
 
Schizophrenia is a chronic psychiatric illness often associated with significant functional disability, 
change in social functioning and cognitive impairment. Only 1/3 of the patients have a considered 
favorable prognosis despite compliance with an optimized regimen with antipsychotics, remaining 
high rates of relapse, residual symptoms and discontinuation of pharmacological treatment. 
In an attempt to complement the pharmacological treatment of schizophrenia other approaches have 
been developed and tested, pointing out among these psychotherapeutic approaches and dietary 
supplementation with omega 3 fatty acids. 
The Cognitive-Behavioral Therapy has been the most studied and developed psychotherapeutic 
approach and is recommended in countries like England and the United States as adjunctive therapy to 
antipsychotics in the treatment of chronic Schizophrenia with residual positive symptoms. 
Other approaches have been studied, such as the Metacognitive Training, derived from the theoretical 
assumptions of Cognitive-Behavioral Therapy, and Cognitive Remediation Therapy, oriented to the 
most common cognitive deficits in patients with schizophrenia. 
The lack of omega 3 fatty acids found in neuronal membranes of patients with Schizophrenia and its 
role in the stability of the known membranes, neurotransmission and neuroregulation have given rise 
to several studies aimed at ascertain the benefit of their supplementation, since the pathway of 
endogenous synthesis is inefficient. 
Despite the preliminary results obtained so far are hopeful more and better research and 
methodologically rigorous studies are needed in these two promising areas that open doors to a more 
comprehensive approach to this complex and challenging disease. 
 
 






A Esquizofrenia é uma doença psiquiátrica com início mais comummente no final da adolescência ou 
inicio da idade adulta, caracterizada por sintomas positivos (alucinações e delírios) e negativos (alogia, 
anedonia, avolição, apatia, embotamento afetivo). Para além destas características nucleares a 
esquizofrenia associa-se também a uma deterioração cognitiva e a um baixo nível de funcionamento 
psicossocial. (1) 
Na década de 50 o tratamento da Esquizofrenia sofreu uma grande revolução com o aparecimento dos 
primeiros antipsicóticos. No entanto, desde cedo a elevada incidência de efeitos laterais e a 
descontinuação por parte dos doentes constituiram um obstáculo à terapêutica antipsicótica, e mesmo 
desde o advento dos Antipsicóticos Atípicos na década de 90 continuam a verificar-se altas taxas de 
efeitos laterais e sintomas residuais apesar do cumprimento da terapêutica. (2) Estes sintomas residuais 
associam-se a níveis elevados de sofrimento crónico e incapacidade funcional (3).  
Na tentativa de colmatar as falhas ainda existentes apesar do tratamento farmacológico surgiram novas 
abordagens, nomeadamente no domínio da psicoterapia e da suplementação nutricional, que não 
pretendem substituir os fármacos mas complementar os seus efeitos de modo a obter um resultado 
otimizado. 
De facto, os Antipsicóticos exercem um efeito apenas moderado sobre os sintomas da Esquizofrenia 
(4) com efeitos mais consistentes em alguns aspetos dos sintomas em detrimento de outros. Por 
exemplo, no que toca aos delírios, os antipsicóticos atuam mais sobre a resposta comportamental e 
emocional que estes desencadeiam do que na convicção delirante propriamente dita (5). 
A Terapia Cognitivo-Comportamental (TCC), inicialmente descrita por Beck em 1979, surgiu como 
um modelo teórico que salientava a importância das experiências precoces na aquisição de crenças, e 
no papel destas crenças na criação de distorções cognitivas. Segundo Beck estas crenças poderiam ser 
desafiadas e modificadas através da psicoterapia. Inicialmente desenvolvida para o tratamento das 
Perturbações Afetivas, a TCC foi mais tarde utilizada no tratamento da Esquizofrenia, tendo como 
pressuposto que as distorções cognitivas podiam estar implicadas na psicopatologia da doença (6). 
Atualmente existem vários formatos de TCC: individual, em grupo, funcional (na qual o principal alvo 
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da terapêutica são os sintomas que interferem com o funcionamento global) (2, 7) e orientada para os 
sintomas negativos (8). Esta terapia tem por base a criação de uma forte aliança terapêutica e 
preconiza um processo de descoberta do contexto de vida do doente e das crenças e interpretações 
deste face ao que o rodeia. Em colaboração com o doente, o terapeuta elabora uma lista de problemas 
e direciona a terapia para a resolução dos mesmos(2).  
Os três objetivos fundamentais da TCC são a modificação de crenças, a reatribuição e a 
normalização(2). Na modificação de crenças o terapeuta procura detetar distorções cognitivas 
específicas e confrontar racionalmente o doente com as mesmas, através de técnicas como o 
questionamento socrático, o teste de realidade e experiências comportamentais (6). Através da 
reatribuição o doente é encorajado a elaborar a sua experiência face às suas crenças ou alucinações 
auditivas com o objetivo de as reatribuir a si próprio. A normalização prentende diminuir a ansiedade 
do doente face aos seus sintomas através da compreensão das potenciais causas dos mesmos (stress, 
experiências prévias, etc). Esta abordagem frontdoor dos delírios por parte do terapeuta nao altera a 
aliança terapêutica (9), apesar de alguns estudos salientarem que o confronto excessivo pode destrui-la 
(4). 
O Treino Metacognitivo (TMC) surgiu recentemente como uma terapia derivada da TCC com alguns 
componentes de psicoeducação e remediação cognitiva adicionados. Esta terapia tem como alvo os 
viéses cognitivos que se crê estarem na base da génese e manutenção dos sintomas psicóticos, 
nomeadamente dos delírios. De entre os viéses mais comuns, o viés jumping to conclusions ou de 
aceitação liberal é o melhor estudado. Os doentes com Esquizofrenia tomam caracteristicamente 
decisões e assumem posições com base em informação insuficiente, precipitando-se nas suas 
conclusões (10). Os outros vieses cognitivos apontados constituem o viés atribucional, o viés contra a 
evidência desconfirmatória, as alterações da metamemória (confiança extrema em memórias 
distorcidas) e cognições depressivas (11). Ao contrário da TCC o TMC é por definição uma terapia em 
grupo, na qual os doentes são instruídos através de material dinâmico e apelativo acerca dos vieses 
cognitivos que comummente estão na base de interpretações erradas, e têm oportunidade de discutir e 
testar as situações hipotéticas que lhes são colocadas. Só após este treino educacional os doentes são 
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confrontados com as suas crenças específicas (4). Recentemente surgiu também o TMC+, uma 
variante individualizada que se baseia nas orientações da TCC (10). 
Estima-se que 90% das pessoas com Esquizofrenia apresentam défices clinicamente significativos em 
pelo menos um domínio cognitivo. As alterações na atenção, memória de trabalho, velocidade de 
processamento, funcionamento executivo e capacidade de resolução de problemas constituem os 
défices cognitivos mais frequentes, sendo-lhes atribuído um importante papel na recuperação 
funcional do doente(12) . Tendo em conta que, até à data, a farmacoterapia ainda não apresenta 
resultados nesta área fundamental na recuperação do doente esquizofrénico, novos estudos foram 
surgindo na área da psicoterapia comportamental na tentativa de criar uma abordagem centrada nos 
défices neurocognitivos destes doentes, tendo como principal objetivo melhorar o seu funcionamento 
nas atividades da vida diária. Neste contexto surgiu a Terapia de Remediação Cognitiva (TRC)(13). 
No âmbito da TRC incluem-se abordagens restaurativas, compensatórias, ambientais e de 
aprendizagem sem erros. As abordagens restaurativas (Cognitive Enhancement Therapy) baseiam-se 
no modelo da neuroplasticidade que advoga a possibilidade de remodelação cognitiva através de 
exercícios práticos (computadorizados ou não computadorizados) que estimulam especificamente os 
domínios cognitivos anteriormente mencionados. Os doentes integrados neste programa realizam um 
conjunto de exercícios cognitivos direcionados para o treino da memória, atenção e capacidade de 
resolução de problemas, numa sequência de complexidade progressivamente crescente. Nesta 
abordagem incluem-se tembém exercícios em grupo centrados na resolução de problemas da vida real 
que permitem inclusivamente uma reflexão sobre vários aspetos da cognição social(12, 13). As 
abordagens compensatórias pretendem estimular domínios cognitivos preservados na tentativa de 
compensar os danos cognitivos existentes. A manipulação do ambiente que rodeia o doente de forma a 
diminuir as demandas cognitivas é o principal objetivo das abordagens ambientais. São 
disponibilizadas ferramentas para ajudar o doente nos desafios da vida diária como listas, cartões com 
pistas e memorandos. Por último a aprendizagem sem erros (errorless training) pressupõe a 
diminuição de erros através da aprendizagem e prática repetitiva(12).  
Os ácidos gordos omega 3 desempenham um papel importante na neurobiologia humana. Níveis 
deficitários destes compostos no período perinatal associam-se a alterações na migração neuronal e 
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expansão cortical e a uma desregulação a longo prazo da neurotransmissão dopaminérgica(14). Um 
estudo em ratos concluiu que a deficiência materna de ácidos gordos omega 3 durante a gestação se 
associa à ativação a longo prazo dos genes dos recetores dopaminérgicos nos ratos após o nascimento 
(15). Alguns estudos têm reportado um défice de ácidos gordos omega 3 nas membranas eritrócitárias 
de indivíduos com Esquizofrenia, apresentando estes níveis uma boa correlação com os níveis 
cerebrais (16). Baixos níveis foram também encontrados em indivíduos com ultra-high risk (UHR) 
para psicose  (17) e em indivíduos no primeiro episódio psicótico nunca medicados com 
Antipsicóticos (18).  
Tendo em conta estes achados e o papel dos ácidos gordos omega 3 na composição dos fosfolipídeos, 
na estabilidade da membrana neuronal, neuromodulação e neurotransmissão dopaminérgica, 
serotoninérgica e muscarínica (19, 20) vários estudos surgiram colocando a possibilidade de a 
suplementação com ácidos gordos omega 3 (particularmente ácido eicosapentanóico-EPA) adicionada 
ao tratamento convencional com antipsicóticos trazer benefícios no tratamento e potencialmente na 
prevenção da Esquizofrenia em indivíduos de alto risco (17). 
Vários estudos se têm debruçado sobre estas duas áreas promissoras. Este artigo pretende rever a 
evidência atual relativamente à eficácia de cada uma delas na prevenção ou tratamento da 
esquizofrenia, no que diz respeito aos sintomas positivos, negativos, défices cognitivos e 























Realizou-se uma pesquisa na literatura em outubro de 2011, usando como base de dados a Pubmed. 
Foram utilizadas duas Querys na pesquisa: [Schizophrenia AND omega 3 fatty acids AND 
(prepsychotic period OR prevention OR positive symptoms OR negative symptoms OR cognitive 
impairment OR residual symptoms OR refractory symptoms OR functional outcome)] e 
[Schizophrenia AND (cognitive behavioural therapy OR metacognitive training OR cognitive 
remediation therapy) AND (prepsychotic period OR prevention OR positive symptoms OR negative 
symptoms OR cognitive impairment OR residual symptoms OR refractory symptoms OR functional 
outcome)], tendo-se obtido inicialmente 62 artigos a partir da primeira e 1702 a partir da segunda. 
Foram excluídos artigos não escritos em Português ou Inglês, artigos publicados antes de 2001 e 
artigos com foco em outras patologias psiquiátricas que não a Esquizofrenia. Foram incluídos no 
estudo artigos que abordam a temática da suplementação nutricional com ácidos gordos omega 3 e do 
recurso às abordagens psicoterapêuticas (Terapia Cognitivo-comportamental, Treino Metacognitivo ou 
Terapia de Remediação Cognitiva) na Esquizofrenia em relação às diferentes fases desta doença 
(numa fase precoce ou mais avançada) e aos diferentes aspetos que esta abrange, nos dominios da 
sintomatologia psicótica, deterioração cognitiva e funcionamento social.  
Numa fase inicial foram excluídos 1311 artigos pela leitura do título e 398 pela leitura do resumo. 
Atendendo aos critérios anteriormente mencionados, após a leitura integral de 55 artigos foram 
selecionados 49 artigos. A partir de referências dos artigos selecionados obtiveram-se 6 artigos, 4 
deles relacionados com a área da neuroimagem aplicada ao tema. Com a aplicação dos métodos 
descritos obteve-se um total de 55 artigos. Duas das referências presentes nesta revisão correspondem 
a comentários a dois artigos incluídos na pesquisa. Algumas das considerações teóricas presentes nesta 








Terapia Cognitivo-Comportamental, Treino Metacognitivo e Terapia de Remediação Cognitiva 
 
Em relação ao recurso à TCC e TMC na prevenção da Esquizofrenia os estudos são ainda escassos e 
com resultados contraditórios. 
Num ensaio controlado randomizado com 58 indivíduos entre 16 e 36 anos com UHR (ultra-high risk) 
para psicose foi comparada a eficácia da aplicação de 6 meses de terapia cognitiva associada a terapia 
de suporte em relação à terapia de suporte isoladamente. Verificou-se que a terapia cognitiva reduziu 
significativamente a probabilidade de progressão para psicose (OR: 0,04 IC: 0,01-0,71 p=0,028), a 
necessidade de prescrição de antipsicóticos (OR: 0,06 IC: 0,01-0,57 p=0,014) e o cumprimento dos 
critérios DSM-IV para doença psicótica (OR: 0,04- IC: 0,01-0,57 p=0,019). Estes resultados 
verificaram-se no fim do tratamento e mantiveram-se durante 6 meses de follow-up. Este estudo 
sugere que a psicoterapia cognitivo-comportamental poderá ser uma alternativa eficaz aos 
antipsicóticos na fase de UHR. Trata-se no entanto de um estudo pequeno e não duplamente cego, o 
que limita a generalização dos resultados e cuja interpretação deverá ser cautelosa(21) .  
Mais consensual será o recurso à psicoterapia em fases prodrómicas precoces nas quais o seu uso 
isoladamente poderá ser benéfico. Por sua vez, na fase de UHR em que já estão presentes sintomas 
psicóticos atenuados ou breves, a farmacoterapia deverá ser instituída (22, 23). 
Um estudo realizado com 315 doentes com Esquizofrenia avaliou a eficácia da aplicação de um 
programa de 5 semanas de TCC em doentes em fase aguda durante o primeiro ou segundo 
internamento. Foi testado o potencial benefício da TCC em acelerar a remissão dos sintomas naqueles 
doentes, em comparação com a aplicação de psicoterapia de suporte e cuidados de rotina não-
específicos. Apesar de a TCC ter demonstrado efeitos benéficos quantificáveis na escala PANSS- 
positive and negative syndrome scale, estes não se mantiveram até ao fim do estudo, apresentando um 
caráter meramente transitório(24). 
Apesar das guidelines norte-americanas PORT (Patient outcome research team) (25), e britânicas 
NICE (National Instutute for Clinical evidence) (26)  para a Esquizofrenia considerarem a TCC eficaz 
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na redução da gravidade dos sintomas positivos persistentes em indivíduos com Esquizofrenia crónica 
medicados, aconselhando inclusivamente o seu uso associado à farmacoterapia nos protocolos 
terapêuticos, os estudos realizados até ao momento não são consensuais e apresentam resultados 
variáveis. 
A maior meta-análise desenvolvida até ao momento sobre o uso da TCC na esquizofrenia analisou 34 
ensaios e demonstrou eficácia em sintomas positivos (32 estudos), negativos (23 estudos), 
funcionamento global (15 estudos), humor (13 estudos) e ansiedade social (2 estudos) com efeitos de 
tamanho entre 0,35-0,44. No entanto, em estudos metodologicamente rigorosos apenas o efeito sobre 
os sintomas positivos manteve a significância (OR: 0,223 IC: 0,017-0,428), apesar de o limite inferior 
do intervalo de confiança apontar para efeitos apenas marginais (27). Outra meta-análise realizada (14 
estudos) encontrou efeitos benéficos da TCC nos sintomas positivos residuais (OR: 0,37). A TCC foi 
associada a um aumento de 41 para 59%  na taxa de sucesso da farmacoterapia na redução de sintomas 
positivos (28). Recentemente uma meta-análise de 17 estudos demontrou ausência de eficácia para a 
TCC na prevenção de recaídas bem como na melhoria dos sintomas psicóticos quer em doentes em 
fase aguda quer em doentes crónicos estabilizados, atribuindo os efeitos benéficos nos estudos a falhas 
no rigor metodológico dos mesmos (29).  
Outros estudos surgiram para investigar a eficácia dos modelos de TCC orientada especificamente 
para os sintomas negativos. Neste caso o alvo são as crenças derrotistas que se crê estarem implicadas 
na patogenia dos sintomas negativos na Esquizofrenia, considerados do ponto de vista cognitivo como 
comportamentos maladaptativos desenvolvidos em resposta à psicose. Num estudo realizado com 198 
doentes com predomínio de sintomas negativos comparou-se a eficácia da TCC com uma Terapia de 
Remediação Cognitiva, tendo ambas demonstrado melhoria nos sintomas negativos, sem diferenças 
significativas entre ambas (8).  
A aplicabilidade da TCC funcional, vocacionada para o restabelecimento da produtividade, 
independência e contacto social foi estudada em 60 indivíduos com Esquizofrenia medicados com um 
baixo nível de funcionamento e défices neurocognitivos associados. Verificou-se uma melhoria na 
qualidade de vida e uma diferença estatisticamente significativa no outcome funcional em relação à 
terapêutica usual de suporte, sendo descrito um “ciclo dinâmico de recuperação” nestes doentes (7). 
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Em relação à prevenção de recaídas, a eficácia da TCC foi avaliada num estudo com 144 doentes com 
Esquizofrenia com um risco elevado de recaída e sintomas prodrómicos associados. Aos 12 meses de 
aplicação de TCC verificou-se uma redução estatisticamente significativa na taxa de doentes com 
agravamento da sintomatologia positiva e uma redução não estatisticamente significativa na taxa de 
re-hospitalizações.(30) Trata-se, no entanto de um estudo com alguns problemas metodológicos, com 
avaliações não-duplamente cegas e ausência de medidas de controlo de efeitos não específicos das 
intervenções psicológicas(31). Num outro estudo com 301 doentes em recuperação de uma 
exacerbação recente da doença psicótica, foi verificada a ineficácia da TCC na prevenção de recaídas, 
sendo apenas aconselhado o seu uso em doentes estabilizados com medicação e com sintomatologia 
positiva persistente (32).  
A investigação no âmbito das abordagens psicoterapêuticas na Esquizofrenia tem sido enriquecida 
com estudos pioneiros no campo da neuroimagem. Recentemente alguns destes estudos têm 
investigado os predictores da resposta à TCC, na tentativa de averiguar se existe um padrão 
neurobiológico que condicione uma resposta mais favorável à mesma. Num estudo com recurso a 
Ressonância Magnética Nuclear (RMN) demontrou-se que o volume da substância cinzenta dos lobos 
frontal, parietal, temporal e cerebelo involvidos na aprendizagem verbal, memória e flexibilidade 
cognitiva constitui um fator predictor de uma resposta favorável à TCC(33).  
Recentemente tem surgido evidência que aponta para a possibilidade de a própria TCC poder induzir 
alterações no funcionamento cerebral em doentes com Esquizofrenia. Um estudo inovador com 
recurso a RMN funcional demonstra que a TCC diminui a ativação de determinadas regiões cerebrais 
em resposta a expressões faciais ameaçadoras ou assustadoras (normalmente hiperactivadas nestes 
doentes durante o processamento de estímulos externos), permitindo o processamento dos estímulos a 
um nível menos angustiante(34).  
Estes achados vêm de encontro a estudos prévios que apontam para o papel da intensificação da 
perceção e da alteração no processamento dos estímulos sociais como possíveis fatores 
etiopatogénicos na génese dos delírios (35).  
No que diz respeito ao TMC, uma vez que a esquizofrenia não se instala abruptamente e que 
requer uma alteração gradual dos processos cognitivos, a aquisição de competências metacognitivas 
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poderia atuar profilacticamente de modo a prevenir um surto psicótico. No entanto faltam estudos que 
comprovem a eficácia desta terapia na prevenção em indivíduos de risco (11). Num estudo piloto 
realizado o TMC obteve bons resultados na apreciação global pelo doente e na redução de sintomas 
positivos e do viés de aceitação liberal (jumping to conclusions) (11). O TMC em doentes subagudos 
ou em remissão demonstrou melhoria no stress provocado pela convicção delirante, na memória e no 
funcionamento social, reduzindo o viés de aceitação liberal para metade (56 para 28% no grupo em 
TMC)(36) . Um outro estudo demontrou que após TMC os doentes melhoraram o processo de 
aquisição da informação, com mudanças não significativas na flexibilidade mental e convicção 
delirante (37). 
A maioria dos estudos publicados até à data atribui à TRC um efeito modesto na melhoria da 
performance em testes neuropsiquiátricos (38-40). No entanto, no que diz respeito ao impacto desta 
terapia no funcionamento global e na reabilitação psicossocial os estudos apresentam resultados 
controversos, com algumas meta-análises a concluirem para ausência de efeito (38-40) e outras por 
outro lado apontando melhorias significativas na performance cognitiva e no funcionamento 
psicossocial(41, 42). Segundo estas últimas os efeitos no funcionamento psicossocial são amplificados 
quando ao programa de Remediação Cognitiva são adicionados outros programas de reabilitação 
psiquiátrica como Treino de Competências Sociais (social skills training)(41, 42). No que diz respeito 
ao impacto dos Programas de Remediação Cognitiva nos sintomas da Esquizofrenia a maioria dos 
estudos concluem para ausência de efeito significativo a longo prazo (42). Este é um resultado 
expectável tendo em conta a relativa independência do défice cognitivo em relação aos outros 
sintomas nucleares da Esquizofrenia (43). 
Novas investigações na área da neuroimagem têm sido dedicadas também à TRC. 
Recentemente um estudo controlado com placebo com recurso a RMN funcional investigou os efeitos 
da TRC em doentes com esquizofrenia. Foi demonstrado o efeito da TRC na ativação de regiões 
cerebrais envolvidas nos domínios da atenção e memória de trabalho (córtex pré-frontal dorsolateral, 
cíngulo anterior e córtex frontopolar)(44). 
Um Ensaio Controlado Randomizado realizado durante 2 anos em doentes com Esquizofrenia 
de início recente com estabilização de sintomas e défice cognitivo associado obteve resultados 
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estatisticamente significativos na comparação através de RMN cerebral entre um grupo de indivíduos 
submetidos a uma variante restaurativa de TRC (Enhancement Cognitive Therapy) e um outro 
submetido a terapia de suporte psicoeducacional. Durante o período do estudo foi verificada uma 
menor redução da substância cinzenta a nível do giro parahipocampal esquerdo e do giro fusiforme, 
bem como um aumento da quantidade de substância cinzenta na amígdala esquerda no grupo de 
doentes em TRC em relação ao grupo controlo. Estes achados neuroanatómicos relacionaram-se 
positivamente com a melhoria nos parâmetros cognitivos, documentada a partir de testes de avaliação 
neurocognitiva (45). 
 
Ácidos Gordos Omega 3 
 
Um ensaio controlado randomizado duplamente cego estudou durante um ano 81 jovens entre os 13-
25 anos em UHR para psicose que procuraram ativamente ajuda. A suplementação com 1,2 g/dia de 
ácido eicosapentanóico foi realizada durante 3 meses, com um outro grupo recebendo placebo. 
Durante os 10 meses seguintes foram efetuadas monitorizações sequenciais. Aos 13 meses verificou-
se uma redução do risco de progresão para psicose 22,6% superior no grupo em suplementação em 
relação ao grupo controlo (IC: 4,8-40,4). Verificou-se também um efeito significativo do ácido 
eicosapentanóico na redução de sintomas positivos (p= 0,01), sintomas negativos (p = 0,02), sintomas 
gerais (p= 0,01) e na melhoria do funcionamento global (p = 0,02). Após o tratamento, foi avaliada a 
razão ácidos gordos omega 6/omega3, tendo sido verificado que a sua diminuição (aumento dos ácidos 
gordos omega 3 em relação a ácidos gordos omega 6) se relacionou positivamente e de forma 
significativa com a melhoria do funcionamento global (avaliado pela escala Global Assesment of 
Functioning score) (17). 
Num outro estudo de coorte, realizado com 33623 mulheres suecas entre 30-49 anos foi evidenciado 
que o consumo moderado de ácidos gordos omega 3 se relacionou com um menor risco de 
aparecimento de sintomas “psychotic-like” ao fim de 11 anos de avaliação. Consumos elevados 
associaram-se por sua vez a um risco superior (relação em J)(46). 
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Dois estudos piloto duplamente cegos com uso de placebo foram desenvolvidos tendo por base a 
averiguação de duas questões: se existem diferenças na eficácia dos dois tipos de ácidos gordos omega 
3 (ácido eicosapentanóico e ácido docosahexanóico) quanto à melhoria da sintomatologia (uso da 
escala PANSS- positive and negative syndrome scale) em doentes com Esquizofrenia crónica com 
sintomas residuais e a eficácia do ácido eicosapentanóico em monoterapia em doentes com 
Esquizofrenia de início recente, nunca medicados, ou em recaída, mas sem medicação há pelo menos 
duas semanas. No primeiro estudo 45 doentes foram tratados durante 3 meses com ácido 
docosahexanóico (2g), ácido eicosapentanóico (2g) ou placebo. No fim do tratamento verificou-se que 
o grupo suplementado com ácido eicosapentanóico foi superior ao placebo e ao ácido 
docosahexanóico na melhoria na escala PANSS. No entanto esta melhoria foi apenas significativa para 
sintomas positivos. No segundo estudo 14 doentes receberam ácido eicosapentanóico (2g) e 12 
doentes receberam placebo. O uso de Antipsicóticos foi permitido durante o ensaio caso fosse 
estritamente necessário. Ao fim dos 3 meses de tratamento todos os 12 doentes em placebo e apenas 8 
dos 14 doentes em suplementação com ácido eicosapentanóico necessitaram de Antipsicóticos. 
Verificou-se também que apenas 2 em 12 doentes em placebo melhoraram mais que 50 % na escala 
PANSS em contraste com 8 em 14 doentes em suplementação com ácido eicosapentanóico (47).  
Um estudo com suplementação de diferentes doses de ácido eicosapentanóico em doentes com 
Esquizofrenia crónica com sintomas residuais foi realizado durante 12 semanas em 115 doentes que 
receberam ácido eicosapentanóico (1, 2 ou 4 g/dia) ou placebo em associação à medicação 
antipsicótica habitual. Verificou-se um efeito estatisticamente significativo na melhoria dos sintomas e 
do funcionamento global com a suplementação de 2 g de ácido eicosapentanóico em doentes 
medicados com Clozapina, tendo sido colocada a hipótese de existir um efeito sinergista entre estes 
dois compostos(48). Um outro estudo controlado com placebo duplamente cego em 87 doentes com 
Esquizofrenia crónica e sintomas residuais investigou os efeitos da suplementação de 3g/dia de ácido 
eicosapentanóico durante 16 semanas. Os resultados demonstraram ausência de efeito na melhoria dos 
sintomas residuais e do défice cognitivo associado à doença(49).  
A maioria dos estudos efetuados tem considerado a suplementação de ácidos gordos omega 3 um 
tratamento seguro e bem tolerado pelos doentes (50). No entanto um destes estudos alerta para a 
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necessidade de monitorização dos níveis de coagulação, do perfil lipídico e do índice de massa 
corporal, uma vez que a suplementação de 2 g/dia de ácido eicosapentanóico durante 12 semanas 
demonstrou um prolongamento do tempo hemorrágico, aumento do índice de massa corporal e 
redução nos níveis de colesterol total e HDL(51). Por outro lado, um outro estudo demonstrou que 2 e 
4 g/dia de ácido eicosapentanóico reduzem significativamente os níveis de triglicerídeos em doentes 
medicados com Clozapina, revertendo potencialmente o efeito deste fármaco na subida dos níveis 
séricos de triglicerídeos (48). 
O efeito da suplementação de ácidos gordos omega 3 foi também estudado em relação à discinésia, um 
efeito lateral da medicação antipsicótica que pode estar presente também em indivíduos não 
medicados. Apesar de um estudo com 40 doentes com Esquizofrenia crónica demontrar uma grande 
redução na discinésia com a suplementação de 3g/dia de ácido eicosapentanóico (50), um estudo mais 
recente com 77 doentes com Esquizofrenia crónica demonstrou apenas um pequeno efeito transitório 
em doentes com discinésia de início recente, falhando em demonstrar o efeito antidiscinético deste 
composto(52) . 
Recentemente um estudo observacional demonstrou que a suplementação de 2 g/dia de ácido 
eicosapentanóico se associa à redução em 40% nos erros perserverativos (uma medida de 
funcionamento executivo que requer flexibilidade mental e capacidade de planeamento) em doentes 
com Esquizofrenia de início recente medicados com Antipsicóticos. Este estudo preliminar coloca a 
possibilidade de existir um efeito pró-cognitivo associado à suplementação com ácido 
















Apesar de a TCC ser recomendada pelas guidelines britânicas NICE (26) e norte-americanas PORT 
(25) como tratamento adjuvante à farmacoterapia em doentes com esquizofrenia crónica com sintomas 
residuais associados, a literatura não apresenta resultados consensuais, existindo grande disparidade 
entre os resultados encontrados nos diversos estudos. Das meta-análises aqui descritas (27-29) , duas 
encontram evidência estatisticamente significativa da eficácia da TCC em sintomas positivos 
persistentes mesmo em estudos metodologicamente rigorosos(27, 28). Foi inclusivamente demonstado 
que os efeitos de tamanho são inflacionados entre 50-100% quando os estudos não são duplamente 
cegos (27). Uma outra meta-análise de 17 estudos (29) demonstrou no entanto ausência de eficácia da 
TCC na prevenção de recaídas e melhoria dos sintomas na Esquizofrenia, advogando que os efeitos 
perdem totalmente a significância em ensaios rigorosos duplamente cegos. No entanto esta meta-
análise já foi extensamente criticada por excluir estudos promissores e simplificar em demasia a 
complexidade dos resultados de estudos psicoterapêuticos (54).  
Até ao momento existem ainda poucos estudos sobre a eficácia da TCC na prevenção das recaídas e 
rehospitalizações e em indivíduos com diagnóstico recente de Esquizofrenia ou em fase de 
exacerbação da doença(25) . Seria importante averiguar também que tipos de doentes beneficiariam 
deste tratamento. De forma geral, considera-se que doentes descompensados ou em fase aguda não são 
indicados para TCC (25). Por outro lado a eficácia da TCC não depende apenas do insight do doente, 
sendo que na presença de baixos níveis de insight se pode optar por estratégias da vertente mais 
comportamental, como técnicas de coping, especialmente úteis nas alucinações auditivas 
persistentes(55, 56) . Os estudos da TCC orientada especificamente para sintomas negativos são ainda 
escassos sendo necessária mais investigação nesta área e melhor adequação dos métodos terapêuticos 
a estes doentes. Uma vez que foi já demonstrado que crenças negativas acerca da própria pessoa e dos 
outros e baixos níveis de autoestima se relacionam positivamente com uma maior severidade dos 
delírios persecutórios e alucinações (57), as intervenções psicoterapêuticas devem contemplar estas 
temáticas. 
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O efeito observado da TCC no processamento dos estímulos sociais a um nível menos angustiante 
para o doente com Esquizofrenia pode vir a reforçar a evidência do seu papel na redução dos delírios, 
uma vez que a intensificação da perceção e a alteração no processamento dos estímulos sociais já 
foram apontadas por diversos estudos como possíveis fatores etiopatogénicos na génese da atividade 
delirante (35).  
Contrariamente ao que se verifica em relação à Terapia Cognitivo Comportamental, até ao momento 
as guidelines norte-americanas PORT e as guidelines britânicas NICE não recomendam ativamente a 
TRC como abordagem psicoterapêutica complementar à terapêutica farmacológica do doente com 
Esquizofrenia(25, 26). Os principais aspetos apontados pelas guidelines americanas para a não 
recomendação da TRC residem no facto de os estudos apresentarem uma grande oscilação nos 
modelos de Remediação Cognitiva, limitando a identificação dos elementos chave na terapia. Por 
outro lado considera-se que até a data o número de estudos rigorosamente conduzidos sobre este tema 
é ainda muito reduzido para permitir retirar conclusões adequadas(25) .  
Apesar de algumas meta-análises reportarem efeitos estatisticamente significativos da TRC a nível do 
funcionamento global e psicossocial mais estudos metodologicamente rigorosos são necessários para 
averiguar esta questão. Novos estudos deverão incluir mais dados acerca da eficácia desta terapia no 
follow-up, em comparação a grupos controlo adequadamente selecionados(26). Em relação ao 
potencial efeito benéfico da conjugação da TRC com outras abordagens psicossociais como Treino de 
Competências Sociais (Social Skills Training) apontado por alguns estudos(41, 42), mais estudos com 
períodos mais alargados de follow-up são necessários para averiguar se existe de facto vantagem nesta 
associação(26). Investigações adicionais deveriam ser conduzidas na tentativa de estabelecer até que 
ponto a melhoria na performance em testes cognitivos após TRC, evidenciada pelos diversos estudos, 
se reflete numa melhoria cognitiva efetiva no ambiente natural do doente, e até que ponto a melhoria 
em aspetos neurocognitivos específicos como a atenção e memória pode contribuir para a sua 
reabilitação neuropsicossocial.  
O potencial efeito neuroprotector da TRC em doentes com Esquizofrenia de início recente afigura-se 
como um resultado preliminar que merece no entanto investigação adicional. A durabilidade destes 
efeitos constitui um aspeto importante pelo que deverá ser estudada em investigações futuras. Seria 
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também importante utilizar os estudos de neuroimagem para avaliar potenciais efeitos da remediação 
cognitiva ao nível da transmissão dopaminérgica(45). 
Na investigação do potencial efeito da suplementação de ácidos gordos omega 3 (particularmente 
ácido eicosapentanóico) várias questões permanecem sem resposta, nomeadamente até que ponto o 
défice destas substâncias está implicado na etiopatogénese da Esquizofrenia ou constitui apenas um 
epifenómeno, e qual o mecanismo através do qual a sua suplementação contribui para a melhoria 
sintomática. Até à data a dose de EPA mais utilizada nos estudos e que tem obtido melhores resultados 
é a de 2g/dia (47, 48). No entanto mais estudos são também necessários para esclarecer as doses 
terapêuticas mais eficazes. 
O potencial uso dos ácidos gordos omega 3 na prevenção da progressão para a psicose em indivíduos 
de alto risco traz também algumas implicações nomeadamente na possibilidade de tratar 
desnecessariamente indivíduos falsos positivos e o dilema ético de selecionar indivíduos que desta 
forma adquirem um rótulo prévio de doença psicótica.(23)  
Desconhece-se ainda a duração adequada destas intervenções preventivas (23), e são necessários 
estudos para averiguar os efeitos quer das abordagens psicoterapêuticas quer da suplementação 





O tratamento da Esquizofrenia com recurso apenas à farmacoterapia tem sido associado a taxas 
elevadas de descontinuação, recidivas e persistência de sintomas. Neste contexto, surgem novas 
abordagens complementares no domínio da psicoterapia e suplementação nutricional. 
A investigação no domínio da psicoterapia torna-se bastante complexa pela dificuldade em padronizar 
os protocolos terapêuticos, produzir ensaios duplamente cegos, controlar efeitos não-específicos dos 
tratamentos e defenir concretamente medidas de outcome (58). Apesar disto, alguns estudos atribuem 
à Terapia Cognivo-Comportamental (TCC) eficácia ligeira a moderada no tratamento de sintomas 
positivos residuais em doentes com Esquizofrenia crónica.  
A suplementação de ácidos gordos omega 3, particularmente ácido eicosapentanóico, tem obtido 
alguma evidência, nomeadamente na dose de 2g/dia, quer na prevenção da progressão para estados 
psicóticos quer na redução dos sintomas positivos em doentes crónicos. No entanto mais estudos são 
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Estas instruções seguem os “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals” (disponível em URL: www.icmje.org).
Os manuscritos são avaliados inicialmente por membros do corpo 
editorial e a publicação daqueles que forem considerados adequados fica dependente do parecer técnico de pelo menos dois revisores externos. A revisão é feita anonimamente, podendo os revisores propor, por escrito, alterações de conteúdo ou de forma ao(s) autor(es), condicionando a publicação do artigo à sua efectivação.Todos os artigos solicitados serão submetidos a avaliação externa e seguirão o mesmo processo editorial dos artigos de investigação original.Apesar dos editores e dos revisores desenvolverem os esforços 
necessários para assegurar a qualidade técnica e científica dos manus-
critos publicados, a responsabilidade final do conteúdo das publicações é dos autores.Todos os artigos publicados passam a ser propriedade dos ARQUI-VOS DE MEDICINA. Uma vez aceites, os manuscritos não podem ser publicados numa forma semelhante noutros locais, em nenhuma língua, sem o consentimento dos ARQUIVOS DE MEDICINA.Apenas serão avaliados manuscritos contendo material original que não estejam ainda publicados, na íntegra ou em parte (incluindo 
tabelas e figuras), e que não estejam a ser submetidos para publicação noutros locais.  Esta restrição não se aplica a notas de imprensa ou a 
resumos publicados no âmbito de reuniões científicas. Quando existem publicações semelhantes à que é submetida ou quando existirem dúvidas relativamente ao cumprimento dos critérios acima mencionados estas devem ser anexadas ao manuscrito em submissão.Antes de submeter um manuscrito aos ARQUIVOS DE MEDICINA os autores têm que assegurar todas as autorizações necessárias para a publicação do material submetido.De acordo com uma avaliação efectuada sobre o material apresen-tado à revista os editores dos ARQUIVOS DE MEDICINA prevêm publicar aproximadamente 30% dos manuscritos submetidos, sendo que cerca de 25% serão provavelmente rejeitados pelos editores no primeiro mês após a recepção sem avaliação externa.
TIPOLOGIA DOS ARTIGOS PUBLICADOS NOS ARQUIVOS DE MEDI-
CINA
Artigos de investigação originalResultados de investigação original, qualitativa ou quantitativa.O texto deve ser limitado a 2000 palavras, excluindo referências e tabelas, e organizado em introdução, métodos, resultados e discussão, 
com um máximo de 4 tabelas e/ou figuras (total) e até 15 referências.Todos os artigos de investigação original devem apresentar resu-mos estruturados em português e em inglês, com um máximo de 250 palavras cada.
Publicações brevesResultados preliminares ou achados novos podem ser objecto de publicações breves.O texto deve ser limitado a 1000 palavras, excluindo referências e tabelas, e organizado em introdução, métodos, resultados e discussão, 
com um máximo de 2 tabelas e/ou figuras (total) e até 10 referências.As publicações breves devem apresentar resumos estruturados em português e em inglês, com um máximo de 250 palavras cada.Artigos de revisãoArtigos de revisão sobre temas das diferentes áreas da medicina e 
dirigidos aos profissionais de saúde, particularmente com impacto na sua prática.
Os ARQUIVOS DE MEDICINA publicam essencialmente artigos de revisão solicitados pelos editores. Contudo, também serão avaliados artigos de revisão submetidos sem solicitação prévia, preferencialmente revisões quantitativas (Meta-análise).O texto deve ser limitado a 5000 palavras, excluindo referências e 
tabelas, e apresentar um máximo de 5 tabelas e/ou figuras (total). As revisões quantitativas devem ser organizadas em introdução, métodos, resultados e discussão.As revisões devem apresentar resumos não estruturados em por-tuguês e em inglês, com um máximo de 250 palavras cada, devendo ser estruturados no caso das revisões quantitativas.
ComentáriosComentários, ensaios, análises críticas ou declarações de posição acerca de tópicos de interesse na área da saúde, designadamente políti-cas de saúde e educação médica.O texto deve ser limitado a 900 palavras, excluindo referências e 
tabelas, e incluir no máximo uma tabela ou figura e até 5 referências.Os comentários não devem apresentar resumos.
Casos clínicosOs ARQUIVOS DE MEDICINA transcrevem casos publicamente apresentados trimestralmente pelos médicos do Hospital de S. João numa selecção acordada com o corpo editorial da revista. No entanto é bem vinda a descrição de casos clínicos verdadeiramente exemplares, profundamente estudados e discutidos. O texto deve ser limitado a 1200 palavras, excluindo referências e tabelas, com um máximo de 2 tabelas 
e/ou figuras (total) e até 10 referências.Os casos clínicos devem apresentar resumos não estruturados em português e em inglês, com um máximo de 120 palavras cada.
Séries de casosDescrições de séries de casos, tanto numa perspectiva de tratamento 
estatístico como de reflexão sobre uma experiência particular de diag-nóstico, tratamento ou prognóstico.O texto deve ser limitado a 1200 palavras, excluindo referências e tabelas, organizado em introdução, métodos, resultados e discussão, 
com um máximo de 2 tabelas e/ou figuras (total) e até 10 referências.As séries de casos devem apresentar resumos estruturados em por-tuguês e em inglês, com um máximo de 250 palavras cada.
Cartas ao editorComentários sucintos a artigos publicados nos ARQUIVOS DE MEDI-CINA ou relatando de forma muito objectiva os resultados de observação 
clínica ou investigação original que não justifiquem um tratamento mais elaborado.O texto deve ser limitado a 400 palavras, excluindo referências e 
tabelas, e incluir no máximo uma tabela ou figura e até 5 referências.As cartas ao editor não devem apresentar resumos.
Revisões de livros ou softwareRevisões críticas de livros, software ou sítios da internet.
O texto deve ser limitado a 600 palavras, sem tabelas nem figuras, com um máximo de 3 referências, incluindo a do objecto da revisão.As revisões de livros ou software não devem apresentar resumos.
FORMATAÇÃO DOS MANUSCRITOSA formatação dos artigos submetidos para publicação nos ARQUI-VOS DE MEDICINA deve seguir os “Uniform Requirements for Manus-cripts Submitted to Biomedical Journals”.Todo o manuscrito, incluindo referências, tabelas e legendas de 
figuras, deve ser redigido a dois espaços, com letra a 11 pontos, e justi-
ficado à esquerda.Aconselha-se a utilização das letras Times, Times New Roman, Cou-rier, Helvetica, Arial, e Symbol para caracteres especiais.Devem ser numeradas todas as páginas, incluindo a página do título.
Instruções aos Autores
Os ARQUIVOS DE MEDICINA publicam investigação original 
nas diferentes áreas da medicina, favorecendo investigação de 
qualidade, particularmente a que descreva a realidade nacional.
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publicação168 Devem ser apresentadas margens com 2,5 cm em todo o manuscrito.Devem ser inseridas quebras de página entre cada secção.Não devem ser inseridos cabeçalhos nem rodapés.Deve ser evitada a utilização não técnica de termos estatísticos como 
aleatório, normal, significativo, correlação e amostra.Apenas será efectuada a reprodução de citações, tabelas ou ilustra-ções de fontes sujeitas a direitos de autor com citação completa da fonte e com autorizações do detentor dos direitos de autor.
Unidades de medidaDevem ser utilizadas as unidades de medida do Sistema Interna-cional (SI), mas os editores podem solicitar a apresentação de outras unidades não pertencentes ao SI.
AbreviaturasDevem ser evitados acrónimos e abreviaturas, especialmente no título e nos resumos. Quando for necessária a sua utilização devem ser 
definidos na primeira vez que são mencionados no texto e também nos 
resumos e em cada tabela e figura, excepto no caso das unidades de medida.
Nomes de medicamentosDeve ser utilizada a Designação Comum Internacional (DCI) de fármacos em vez de nomes comerciais de medicamentos. Quando forem utilizadas marcas registadas na investigação, pode ser mencionado o nome do medicamento e o nome do laboratório entre parêntesis.
Página do títuloNa primeira página do manuscrito deve constar:1) o título (conciso e descritivo);2) um título abreviado (com um máximo de 40 caracteres, incluindo espaços);3) os nomes dos autores, incluindo o primeiro nome (não incluir 
graus académicos ou títulos honoríficos);
4) a filiação institucional de cada autor no momento em que o tra-balho foi realizado;5) o nome e contactos do autor que deverá receber a correspondên-cia, incluindo endereço, telefone, fax e e-mail;
6) os agradecimentos, incluindo fontes de financiamento, bolsas de estudo e colaboradores que não cumpram critérios para autoria;7) contagens de palavras separadamente para cada um dos resumos 
e para o texto principal (não incluindo referências, tabelas ou figuras).
AutoriaComo referido nos “Uniform Requirements for Manuscripts Sub-mitted to Biomedical Journals”, a autoria requer uma contribuição substancial para:1) concepção e desenho do estudo, ou obtenção dos dados, ou análise e interpretação dos dados;2) redacção do manuscrito ou revisão crítica do seu conteúdo intelectual;
3) aprovação final da versão submetida para publicação.
A obtenção de financiamento, a recolha de dados ou a supervisão 
geral do grupo de trabalho, por si só, não justificam autoria.
É necessário especificar na carta de apresentação o contributo de cada autor para o trabalho. Esta informação será publicada.Exemplo: José Silva concebeu o estudo e supervisionou todos os aspectos da sua implementação. António Silva colaborou na concepção do estudo e efectuou a análise dos dados. Manuel Silva efectuou a recolha de dados e colaborou na sua análise. Todos os autores contribuiram para a interpretação dos resultados e revisão dos rascunhos do manuscrito.Nos manuscritos assinados por mais de 6 autores (3 autores no caso das cartas ao editor), tem que ser explicitada a razão de uma autoria tão alargada.É necessária a aprovação de todos os autores, por escrito, de quais-
quer modificações da autoria do artigo após a sua submissão.
AgradecimentosDevem ser mencionados na secção de agradecimentos os colabora-dores que contribuiram substancialmente para o trabalho mas que não 
cumpram os critérios para autoria, especificando o seu contributo, bem 
como as fontes de financiamento, incluindo bolsas de estudo.
ResumosOs resumos de artigos de investigação original, publicações bre-ves, revisões quantitativas e séries de casos devem ser estruturados (introdução, métodos, resultados e conclusões) e apresentar conteúdo semelhante ao do manuscrito.Os resumos de manuscritos não estruturados (revisões não quanti-tativas e casos clínicos) também não devem ser estruturados.Nos resumos não devem ser utilizadas referências e as abreviaturas devem ser limitadas ao mínimo.
Palavras-chaveDevem ser indicadas até seis palavras-chave, em portugês e em inglês, nas páginas dos resumos, preferencialmente em concordância com o Medical Subject Headings (MeSH) utilizado no Index Medicus. Nos manuscritos que não apresentam resumos as palavras-chave devem ser 
apresentadas no final do manuscrito.
Introdução
Deve mencionar os objectivos do trabalho e a justificação para a sua realização.Nesta secção apenas devem ser efectuadas as referências indispen-
sáveis para justificar os objectivos do estudo.
MétodosNesta secção devem descrever-se:1) a amostra em estudo;2) a localização do estudo no tempo e no espaço;3) os métodos de recolha de dados;4) análise dos dados.
As considerações éticas devem ser efectuadas no final desta secção.
Análise dos dados
Os métodos estatísticos devem ser descritos com o detalhe suficiente para que possa ser possível reproduzir os resultados apresentados.
Sempre que possível deve ser quantificada a imprecisão das es-timativas apresentadas, designadamente através da apresentação de 
intervalos de confiança. Deve evitar-se uma utilização excessiva de testes de hipóteses, com o uso de valores de p, que não fornecem informação quantitativa importante.Deve ser mencionado o software utilizado na análise dos dados.
Considerações éticas e consentimento informadoOs autores devem assegurar que todas as investigações envolvendo seres humanos foram aprovadas por comissões de ética das instituições em que a investigação tenha sido desenvolvida, de acordo com a Decla-ração de Helsínquia da Associação Médica Mundial (www.wma.net).Na secção de métodos do manuscrito deve ser mencionada esta aprovação e a obtenção de consentimento informado, quando aplicável.
Resultados
Os resultados devem ser apresentados, no texto, tabelas e figuras, seguindo uma sequência lógica.Não deve ser fornecida informação em duplicado no texto e nas ta-
belas ou figuras, bastando descrever as principais observações referidas 
nas tabelas ou figuras.
Independentemente da limitação do número de figuras propostos 
para cada tipo de artigo, só devem ser apresentados gráficos quando 
da sua utilização resultarem claros benefícios para a compreensão dos resultados.
Apresentação de dados númericosA precisão numérica utilizada na apresentação dos resultados não deve ser superior à permitida pelos instrumentos de avaliação.Para variáveis quantitativas as medidas apresentadas não deverão ter mais do que uma casa decimal do que os dados brutos.As proporções devem ser apresentadas com apenas uma casa decimal e no caso de amostras pequenas não devem ser apresentadas casas decimais.
Os valores de estatísticas teste, como t ou χ2, e os coeficientes de cor-relação devem ser apresentados com um máximo de duas casas decimais.Os valores de p devem ser apresentados com um ou dois algarismos 
significativos e nunca na forma de p=NS, p<0,05 ou p>0,05, na medida em a informação contida no valor de P pode ser importante. Nos casos em 
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que o valor de p é muito pequeno (inferior a 0,0001), pode apresentar-
-se como p<0,0001.
Tabelas e figuras
As tabelas devem surgir após as referências. As figuras devem surgir após as tabelas.
Devem ser mencionadas no texto todas as tabelas e figuras, numera-
das (numeração árabe separadamente para tabelas e figuras) de acordo com a ordem em que são discutidas no texto. 
Cada tabela ou figura deve ser acompanhada de um título e notas 
explicativas (ex. definições de abreviaturas) de modo a serem compre-endidas e interpretadas sem recurso ao texto do manuscrito.
Para as notas explicativas das tabelas ou figuras devem ser utilizados os seguintes símbolos, nesta mesma sequência:*, †, ‡, §, ||, ¶, **, ††, ‡‡.
Cada tabela ou figura deve ser apresentada em páginas separadas, juntamente com o título e as notas explicativas.Nas tabelas devem ser utilizadas apenas linhas horizontais.
As figuras, incluindo gráficos, mapas, ilustrações, fotografias ou outros materiais devem ser criadas em computador ou produzidas 
profissionalmente.
As figuras devem incluir legendas.Os símbolos, setas ou letras devem contrastar com o fundo de foto-
grafias ou ilustrações.
A dimensão das figuras é habitualmente reduzida à largura de uma 
coluna, pelo que as figuras e o texto que as acompanha devem ser facil-mente legíveis após redução.Na primeira submissão do manuscrito não devem ser enviados 
originais de fotografias, ilustrações ou outros materiais como películas 
de raios-X. As figuras, criadas em computador ou convertidas em for-
mato electrónico após digitalização devem ser inseridas no ficheiro do manuscrito. 
Uma vez que a impressão final será a preto e branco ou em tons de 
cinzento, os gráficos não deverão ter cores. Gráficos a três dimensões apenas serão aceites em situações excepcionais.A resolução de imagens a preto e branco deve ser de pelo menos 1200 dpi e a de imagens com tons de cinzento ou a cores deve ser de pelo menos 300 dpi.
As legendas, símbolos, setas ou letras devem ser inseridas no ficheiro 
da imagem das fotografias ou ilustrações.
Os custos da publicação das figuras a cores serão suportados pelos autores.
Em caso de aceitação do manuscrito, serão solicitadas as figuras nos formatos mais adequados para a produção da revista.
DiscussãoNa discussão não deve ser repetida detalhadamente a informação fornecida na secção dos resultados, mas devem ser discutidas as limi-tações do estudo, a relação dos resultados obtidos com o observado noutras investigações e devem ser evidenciados os aspectos inovadores do estudo e as conclusões que deles resultam.É importante que as conclusões estejam de acordo com os objectivos 
do estudo, mas devem ser evitadas afirmações e conclusões que não se-jam completamente apoiadas pelos resultados da investigação em causa.
ReferênciasAs referências devem ser listadas após o texto principal, numeradas consecutivamente de acordo com a ordem da sua citação. Os números das referências devem ser apresentados entre parentesis. Não deve ser utilizado software para numeração automática das referências.Pode ser encontrada nos “Uniform Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical Journals” uma descrição pormenorizada do formato dos diferentes tipos de referências, de que se acrescentam alguns exemplos:1. Artigo
• Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart transplantation is associated 
with an increase risk for pancreatobiliary disease. Ann Intern Med 1996;124:980-3.2. Artigo com Organização como Autor
• The Cardiac Society of Australia and New Zealand. Clinical exercise stress testing.safety and performance guidelines. Med J Aust 1996; 64:282-4.
3. Artigo publicado em Volume com Suplemento
• Shen HM, Zhang QF. Risk assessment of nickel carcinogenicity and occupational lung cancer. Environ Health Perspect 1994; 102 Suppl 1:275-82.4. Artigo publicado em Número com Suplemento
payne DK, Sullivan MD, Massie MJ. Women's psychological reactions to breast cancer. Semin Oncol 1996;23 (1 Suppl 2):89-97.5. Livro
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership skills for nurses. 2nd ed. Albany (NY): Delmar Publishers;1996.6. Livro (Editor(s) como Autor(es))Norman IJ, Redfern SJ, editores. Mental health care for elderly people. 
New York: Churchill Livingstone;1996.7. Livro (Organização como Autor e Editor)
Institute of Medicine (US). Looking at the future of the Medicaid 
program. Washington: The Institute;1992.8. Capítulo de Livro
 Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertension and stroke. In: Laragh JH, Brenner BM, editors. Hypertension: pathophysiology, diagnosis, 
and management. 2nd ed. New York: Raven Press;1995. p. 465-78.
9. Artigo em Formato Electrónico
Morse SS. Factors in the emergence of infectious diseases. Emerg Infect Dis [serial online] 1995 Jan-Mar [cited 1996 Jun 5]; 1 (1): [24 screens]. Disponível em: URL: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htmDevem ser utilizados os nomes abreviados das publicações, de acor-do com o adoptado pelo Index Medicus. Uma lista de publicações pode ser obtida em http://www.nlm.nih.gov.Deve ser evitada a citação de resumos e comunicações pessoais.
Os autores devem verificar se todas as referências estão de acordo com os documentos originais.
AnexosMaterial muito extenso para a publicação com o manuscrito, desig-nadamente tabelas muito extensas ou instrumentos de recolha de dados, poderá ser solicitado aos autores para que seja fornecido a pedido dos interessados.
Conflitos de interesseOs autores de qualquer manuscrito submetido devem revelar no 
momento da submissão a existência de conflitos de interesse ou declarar a sua inexistência.
Essa informação será mantida confidencial durante a revisão do ma-
nuscrito pelos avaliadores externos e não influenciará a decisão editorial mas será publicada se o artigo for aceite.
AutorizaçõesAntes de submeter um manuscrito aos ARQUIVOS DE MEDICINA os autores devem ter em sua posse os seguintes documentos que poderão ser solicitados pelo corpo editorial:- consentimento informado de cada participante;- consentimento informado de cada indivíduo presente em foto-
grafias, mesmo quando forem efectuadas tentativas de ocultar a respectiva identidade;- transferência de direitos de autor de imagens ou ilustrações;- autorizações para utilização de material previamente publicado;- autorizações dos colaboradores mencionados na secção de agra-decimentos.
SUBMISSÃO DE MANUSCRITOSOs manuscritos submetidos aos ARQUIVOS DE MEDICINA devem ser preparados de acordo com as recomendações acima indicadas e devem ser acompanhados de uma carta de apresentação.
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Carta de apresentaçãoDeve incluir a seguinte informação:1) Título completo do manuscrito;
2) Nomes dos autores com especificação do contributo de cada um para o manuscrito;
3) Justificação de um número elevado de autores, quando aplicável;
4) Tipo de artigo, de acordo com a classificação dos ARQUIVOS DE MEDICINA;
5) Fontes de financiamento, incluindo bolsas;
6) Revelação de conflitos de interesse ou declaração da sua ausência;7) Declaração de que o manuscrito não foi ainda publicado, na ín-tegra ou em parte, e que nenhuma versão do manuscrito está a ser avaliada por outra revista;8) Declaração de que todos os autores aprovaram a versão do ma-nuscrito que está a ser submetida;9) Assinatura de todos os autores.É dada preferência à submissão dos manuscritos por e-mail (sub-mit@arquivosdemedicina.org).O manuscrito e a carta de apresentação devem, neste caso, ser 
enviados em ficheiros separados em formato word. Deve ser enviada por fax (225074374) uma cópia da carta de apresentação assinada por todos os autores.Se não for possível efectuar a submissão por e-mail esta pode ser efectuada por correio para o seguinte endereço:ARQUIVOS DE MEDICINA
Faculdade de Medicina do PortoAlameda Prof. Hernâni Monteiro4200 – 319 Porto, PortugalOs manuscritos devem, então, ser submetidos em triplicado (1 original impresso apenas numa das páginas e 2 cópias com impressão frente e verso), acompanhados da carta de apresentação.Os manuscritos rejeitados ou o material que os acompanha não serão devolvidos, excepto quando expressamente solicitado no momento da submissão.
CORRECÇÃO DOS MANUSCRITOSA aceitação dos manuscritos relativamente aos quais forem solicita-
das alterações fica condicionada à sua realização.A versão corrigida do manuscrito deve ser enviada com as alterações 
sublinhadas para facilitar a sua verificação e deve ser acompanhada duma carta respondendo a cada um dos comentários efectuados.
Os manuscritos só poderão ser considerados aceites após confirma-ção das alterações solicitadas.
MANUSCRITOS ACEITESUma vez comunicada a aceitação dos manuscritos, deve ser enviada 
a sua versão final em ficheirto de Word©, formatada de acordo com as instruções acima indicadas.No momento da aceitação os autores serão informados acerca do 
formato em que devem ser enviadas as figuras.A revisão das provas deve ser efectuada e aprovada por todos os au-
tores dentro de três dias úteis. Nesta fase apenas se aceitam modificações que decorram da correcção de gralhas.Deve ser enviada uma declaração de transferência de direitos de autor para os ARQUIVOS DE MEDICINA, assinada por todos os autores, juntamente com as provas corrigidas.
